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RESUMO 
Estudos mostram que a população vem diminuindo o seu tempo de sono e que essa 
redução, acompanhada por um maior consumo alimentar, pode aumentar o risco 
para o desenvolvimento de obesidade, diabetes mellitus do tipo II e doenças 
cardiovasculares. Ratos submetidos à privação de sono paradoxal (PSP) também 
apresentam um aumento no consumo alimentar, porém com redução do peso 
corporal. No entanto, esse aumento do consumo ocorre durante a fase clara, 
sugerindo que a PSP possa alterar o ritmo circadiano dos animais. Dessa forma, 
este trabalho teve por objetivo avaliar o curso temporal das alterações metabólicas 
referentes ao consumo alimentar (nas fases clara e escura do ritmo circadiano), 
variação de peso corporal e concentrações sanguíneas de glicose, insulina e leptina, 
durante quatro dias de PSP pelo método da plataforma única; e investigar os efeitos 
das fases do ritmo circadiano (clara/escura), por meio da privação alimentar, sobre 
os mesmos parâmetros metabólicos, durante a PSP. Para a privação alimentar, a 
ração foi retirada, diariamente, das 07:00 h às 19:00 h (privação alimentar na fase 
clara) ou das 19:00 h às 07:00 h (privação alimentar na fase escura), sendo 
recolocada nas 12 h seguintes. Em relação ao consumo alimentar, confirmou-se um 
aumento, apenas na fase clara, dos animais submetidos à PSP quando comparados 
com o grupo controle. A associação da PSP com a privação alimentar na fase clara 
aumentou o consumo alimentar na fase escura, porém, não alterou o consumo total 
em comparação aos animais apenas privados de sono. Entretanto, o consumo 
desses animais também não é diferente daqueles apenas privados de alimento na 
fase clara, mostrando um papel relevante desta fase durante a PSP. Quando a 
privação de alimento foi realizada na fase escura, observou-se um aumento do 
consumo alimentar na fase clara, independente da privação de sono, uma vez que 
os animais deixaram de ter acesso à comida em seu período habitual. Apesar desse 
aumento, os animais PSP e privados de alimento na fase escura (PPE) não 
conseguiram atingir valores semelhantes de consumo total em comparação com 
animais apenas privados de sono, sugerindo uma incapacidade de habituação 
decorrente da PSP. A PSP promoveu perda de peso corporal em todos os grupos, 
principalmente no primeiro dia; no entanto, essa perda foi maior no grupo PPE, 
possivelmente devido à sua deficiência no consumo alimentar. Em relação ao curso 
temporal das concentrações plasmáticas de glicose, insulina e leptina, não foram 
encontradas diferenças na glicemia, por outro lado, verificou uma relação inversa 
entre o tempo de PSP e as concentrações de insulina e leptina. Por fim, a 
associação da PSP com a privação alimentar provocou redução das concentrações 
plasmáticas de glicose, insulina e leptina, e novamente o grupo PPE apresentou 
valores inferiores, reforçando a ideia de que a privação alimentar na fase escura 
possa potencializar os efeitos causados pela PSP. Nossos resultados sugerem que 
durante a PSP o consumo na fase clara seja significante para os animais e que as 
consequências metabólicas da privação de sono são exacerbadas durante a 
privação de alimento na fase escura. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
 A obesidade vem se tornando uma preocupação mundial; o que antes era 
observado apenas em países ricos, hoje pode ser evidenciado em grande parte do 
mundo, sendo que sua prevalência duplicou entre 1980 e 2008, independente de 
gênero, raça e idade (World Health Statistics 2012 - World Health Organization). O 
aumento da prevalência de obesidade vem acompanhado de mais casos de 
doenças cardiovasculares e diabetes do tipo II, e pode ser atribuído ao estilo de vida 
moderna, caracterizado por piora dos hábitos alimentares e redução da atividade 
física (Egger & Swinburn, 1997). Esse estilo de vida também parece ter alterado o 
sono da população, pois se observa aumento do número de pessoas que se 
submetem a episódios de privação de sono, ou mesmo a um quadro crônico de 
restrição de sono, seja por motivo de estresse, trabalho ou mesmo lazer (Broman et 
al., 1996), afetando não apenas o tempo total de sono, mas também sua arquitetura 
e qualidade (Shechter et al., 2012). 
 O sono é um estado ativo, reversível e fundamental para a vida, caracterizado 
por redução da consciência e da percepção a estímulos externos, que se alterna 
com o estado de vigília. Em mamíferos, o sono pode ser dividido, baseado em 
parâmetros fisiológicos, em sono REM (rapid eye movement), ou sono paradoxal 
(SP), e sono não-REM (estágios 1, 2 e 3). No SP, as ondas cerebrais apresentam 
baixa amplitude e alta frequência, semelhantes à vigília, além de perda do tônus 
muscular e intensa atividade onírica. Prejuízos no sono podem provocar alterações 
comportamentais, autonômicas, bioquímicas e imunológicas (Kryger et al., 2010). 
 Estudos mostram que a redução de sono pode estar diretamente relacionada 
com o aumento da obesidade. Dados da população americana mostram grande 
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redução no tempo de sono, tendo passado de 8 a 9 h (Kripke et al., 1979) para 
aproximadamente 6,5 h de sono por noite (National Sleep Foundation, 2010). Em um 
estudo que incluiu avaliação objetiva do sono, por meio de polissonografia, o tempo 
de sono relatado por voluntários foi menor do que de fato dormiram (Jean-Louis et 
al., 2000; Lauderdale et al., 2006), indicando que a percepção do sono também 
estava prejudicada. Diversos trabalhos mostram que a redução das horas de sono 
pode elevar o risco para o desenvolvimento de obesidade e diabetes do tipo II (Patel 
& Redline, 2004; Vorona et al, 2005; Van Cauter & Knutson, 2008; Xu et al., 2010). 
Além disso, curtos-dormidores (Taheri et al., 2004) e indivíduos saudáveis 
submetidos a um curto período de restrição de sono apresentam alterações 
hormonais e metabólicas, como redução das concentrações de leptina, aumento das 
concentrações de GHrelina, maior latência para retorno às concentrações basais de 
cortisol durante a noite e maior resistência a insulina (Spiegel et al., 1999; Spiegel et 
al., 2004). No que diz respeito ao comportamento alimentar, Spiegel e colaboradores 
(2004) mostraram aumento nos índices de apetite e fome em indivíduos submetidos 
a duas noites sucessivas de quatro horas por noite de sono, quando comparados a 
duas noites subsequentes em que podiam dormir por dez horas. Além disso, 
voluntários submetidos à restrição de sono durante 14 dias (5,5 h por noite) 
apresentaram preferência por alimentos calóricos em seus lanches, consumindo 
especialmente alimentos com alto teor de carboidratos, no período entre 19:00 h e 
7:00 h, quando comparados a 14 dias em que puderam dormir 8,5 h (Nedeltcheva et 
al., 2009). 
 Em modelos animais, a privação de sono paradoxal (PSP) foi utilizada pela 
primeira vez por Jouvet et al., em 1964. A técnica partiu do princípio da atonia 
muscular apresentada durante esta fase do sono e consistia em colocar o animal 
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(gato) sobre um vaso invertido (“flower pot” technique) dentro de um tanque 
contendo água até a altura da borda superior do vaso. Dessa forma, ao iniciar o SP 
o animal apresenta atonia muscular, entra em contato com água e desperta. Logo 
em seguida, Cohen & Dement (1965) adaptaram essa mesma técnica para 
roedores, também conhecida como método da plataforma única. 
 Diversas outras técnicas para PSP surgiram desde então, cuff pedestal 
technique (Hilakivi et al., 1984), disk-over-water (Rechtschaffen & Bergmann, 1995), 
multiple platform method (Van Hulzen & Coenen, 1981), modified multiple platform 
method (Nunes Jr. & Tufik, 1994), sempre na tentativa de reduzir ao máximo os 
estímulos adversos associados ao método. Entretanto, independente do método 
aplicado, todos proporcionam algum tipo de estresse associado à privação de sono, 
seja por restrição de movimento, contato excessivo com a água, isolamento social 
ou atividade física. A resposta ao estresse é composta de alterações 
neuroendócrinas responsáveis por proporcionar uma reação do organismo frente à 
situação adversa (resposta de luta ou fuga). Os principais sistemas de resposta ao 
estresse são o sistema nervoso simpático (loucos coeruleus/medula da adrenal) com 
a liberação de noradrenalina/adrenalina, e a ativação do eixo hipotálamo-hipófise-
adrenal (HPA), culminando com a secreção de glicocorticóides. Uma das formas de 
confirmarmos os efeitos do estresse decorrente da PSP é através do aumento de 
peso das glândulas adrenais dos animais e aumento das concentrações plasmáticas 
de corticosterona (principal glicocorticóide nos roedores) e hormônio 
adrenocorticotrófico (ACTH) (Coenen & Van Luijtelaar, 1985). No entanto, estudos 
mostram que alterações metabólicas, tais como perda de peso corporal e hiperfagia, 
ainda são observadas, mesmo após manipulações durante a PSP capazes de 
atenuar a ativação do eixo HPA (reduzindo as concentrações plasmáticas de ACTH 
4 
 
e corticosterona), como a presença de animais da mesma caixa moradia (Suchecki 
& Tufik, 2000) e a oferta de soluções adocicadas (Suchecki et al., 2003).  
 Assim como em seres humanos, ratos submetidos à privação de sono 
também apresentam aumento da ingestão alimentar (Rechtschaffen & Bergman, 
1995; Koban et al., 2008; Galvão et al., 2009; Martins et al., 2010). Apesar disso, 
esses animais apresentam um balanço energético negativo, com maior gasto de 
energia (Bergmann et al., 1989, Hipólide et al., 2006), aumento do consumo de 
oxigênio e expressão da proteína desacopladora-1 (UCP-1) no tecido adiposo 
marrom (Koban & Swinson, 2005) e menor quantidade de gordura corporal (Hipólide 
et al., 2006), resultando em perda de peso corporal durante a privação de sono 
(Suchecki et al., 2003; Koban & Stewart, 2006; Martins et al., 2006). Além disso, 
também são observadas mudanças no perfil metabólico hormonal, com redução das 
concentrações plasmáticas de hormônios anabólicos, como a insulina (Hipólide et 
al., 2006), leptina e hormônio do crescimento (Everson & Crowley, 2004; Koban & 
Swinson, 2005) e aumento das concentrações plasmáticas de hormônios 
catabólicos, como ACTH, corticosterona, noradrenalina e glucagon (Suchecki et al., 
1998; Galvão et al., 2009; Martins et al., 2010). 
 No entanto, os mecanismos centrais envolvidos nas alterações metabólicas 
induzidas pela privação de sono ainda não são totalmente compreendidos, o que 
justifica a utilização de modelos animais, visto que os núcleos hipotalâmicos são 
essenciais para o controle do comportamento alimentar e gasto energético (Abizaid 
& Horvath, 2008). No hipotálamo encontram-se o centro da saciedade (núcleo 
ventromedial do hipotálamo, VMN) e o centro da fome (área hipotalâmica lateral, 
LHA), além de outros núcleos importantes para o controle da ingestão alimentar, 
como por exemplo, o núcleo arqueado (ARC), o núcleo paraventricular do 
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hipotálamo (PVN), o núcleo dorsomedial (DMN) e o núcleo supraquiasmático (SCN). 
Nestas regiões estão presentes neurotransmissores (serotonina, catecolaminas e 
ácido γ-aminobutírico) e neuropeptídeos (orexina, neuropeptídeo Y, hormônio 
liberador de corticotropina, pro-ópio-melanocortina) responsáveis por inibir ou 
estimular o comportamento alimentar (Beck, 2000; Lustig, 2001; Klok et al., 2007). 
 A regulação desses neuropeptídeos, por sua vez, é feita, em parte, por 
hormônios secretados perifericamente. A insulina (secretada pelo pâncreas 
endócrino), a leptina (secretada pelos adipócitos) e a GHrelina (secretada pelo 
estômago) são responsáveis por promoverem o elo entre o controle do metabolismo 
energético periférico e o sistema de integração do comportamento alimentar, no 
hipotálamo, por meio da modulação de sinais de curto prazo que determinam o início 
e o término da ingestão alimentar, bem como o balanço energético (Schwartz et al., 
1996; Lustig, 2001; Korbonits et al., 2004; Klok et al., 2007). Além disso, a síntese e 
regulação desses neuropeptídeos e hormônios estão sob o controle e/ou modulação 
do eixo HPA; dessa forma, o comportamento alimentar é diretamente influenciado 
pelas alterações do eixo HPA decorrentes do estresse (Mastorakos & Zapanti, 
2004). 
 Apesar do relato de ganho de peso em seres humanos e de perda de peso 
em roedores induzidos pela PSP, a hiperfagia é comum a ambas as espécies. No 
entanto, em ratos, o aumento do consumo alimentar ocorre apenas na fase clara 
(Galvão et al., 2009), que corresponde ao período de descanso desses animais. 
Portanto, uma possibilidade para explicar esse resultado é que a PSP poderia alterar 
o ritmo circadiano dos ratos, de forma que o período de atividade fosse mantido 
durante a fase clara. Em seres humanos, alterações no ritmo circadiano provocadas 
por jet lag ou trabalho por turno prolongado aumentam o risco para o 
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desenvolvimento de obesidade, diabetes e doenças cardiovasculares (Scheer et al., 
2009). Essas mesmas alterações no ritmo circadiano também são observadas em 
indivíduos cujo relógio biológico encontra-se desalinhado em relação ao relógio 
social, fenômeno conhecido como jet lag social (Wittmann et al., 2006), sendo que 
quanto maior o desalinhamento, maiores são a perda de sono e o índice de massa 
corpórea desses indivíduos (Roenneberg et al., 2012). A regulação dos ritmos 
circadianos está diretamente relacionada com a homeostase metabólica, que por 
sua vez realiza um feedback no sistema de temporização, influenciando os diversos 
ritmos biológicos, como o cilco sono/vigília e o ritmo de alimentação (Green et al., 
2008). Então, quais seriam as consequências, do ponto de vista metabólico, da 
disponibilidade de alimento apenas na fase clara, ou escura, durante a PSP? Nossa 
hipótese é que durante a privação de alimento na fase clara, ou escura, os animais 
privados de SP consumiriam maior quantidade de ração na fase em que tivessem 
disponibilidade para tal, atingindo valores semelhantes ao consumo diário dos 
animais privados de sono com livre acesso à ração. 
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2. OBJETIVOS 
 
 Dessa forma, os objetivos desse trabalho foram: 
 
1) Avaliar o curso temporal do consumo alimentar nas fases clara e escura, da 
variação de peso corporal, das concentrações plasmáticas de glicose, insulina e 
leptina, durante quatro dias de PSP. 
 
2) Estudar o impacto da disponibilidade de alimento em fases distintas do ritmo 
circadiano, durante os quatro dias de PSP, sobre o consumo alimentar e peso 
corporal e determinar as concentrações sanguíneas de glicose,  insulina e leptina ao 
final do período de PSP. 
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3. METODOLOGIA 
 
3.1. Animais 
 Foram utilizados ratos machos Wistar entre 90 e 120 dias de vida (n = 152), 
obtidos do Centro de Desenvolvimento de Modelos Experimentais para Medicina e 
Biologia (CEDEME) da Universidade Federal de São Paulo (UNIFESP). Os animais 
foram alojados no Biotério do Departamento de Psicobiologia da UNIFESP, em 
gaiolas de plástico (agrupados em cinco animais) com disponibilidade de água e 
ração ad libitum até o início dos experimentos, sob temperatura controlada (21  
2C) e iluminação de 12h claro – 12h escuro (luzes acesas às 07:00 h). Todos os 
procedimentos foram aprovados pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Universidade 
Federal de São Paulo (CEP: 1372/09). 
 
3.2. Privação de sono paradoxal 
 A PSP teve duração de quatro dias, com início às 07:00 h, e foi realizada pelo 
método da plataforma única. Os ratos foram alojados em recipientes (22,0 cm de 
comprimento x 22,0 cm de largura x 35,0 cm de altura) contendo água, sobre uma 
plataforma de 6,5 a 7,0 cm de diâmetro. A plataforma permanece imersa em água 
até 1,0 cm de sua borda superior. Os animais CTL foram alojados nos mesmos 
recipientes, forrados com sabugo de milho e todos foram habituados à sala de 
privação de sono por duas semanas, bem como aos seus ambientes experimentais 
por 60 min/dia, nos três dias que antecederam o início dos experimentos. 
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3.3. Privação alimentar 
 A partir do início da PSP, a ração foi retirada, diariamente, das 07:00 h às 
19:00 h (privação alimentar na fase clara; grupos CPC e PPC) ou das 19:00 h às 
07:00 h (privação alimentar na fase escura; grupos CPE e PPE), sendo recolocada 
nas 12 h seguintes. 
 
3.4. Peso corporal e consumo alimentar 
 Os pesos corporais foram registrados diariamente, durante a manhã (07:00 
h), a partir do período de adaptação até o último dia de privação. A porcentagem de 
variação de peso foi calculada pela seguinte equação: [(peso atual-peso 
anterior)/peso anterior] x 100. Para a determinação do consumo alimentar a ração foi 
pesada diariamente, às 07:00 h, para avaliar o consumo alimentar na fase escura, e 
às 19:00 h, para avaliar o consumo alimentar na fase clara. Não foram descontados 
os resíduos derramados. 
 
3.5. Glicemia 
 Imediatamente após o término da PSP, a ração foi retirada dos recipientes e 
duas horas depois os animais foram eutanasiados por decapitação (às 09:00 h) e as 
concentrações plasmáticas de glicose foram determinadas com o uso do aparelho 
OneTouch™ da Johnson & Johnson. A retirada do alimento por esse período teve o 
objetivo de reduzir a variabilidade dos valores de glicemia. 
 
3.6. Dosagens de insulina e leptina 
 O sangue foi coletado após a decapitação dos animaisem tubo seco contendo 
0,1 mL de EDTA e centrifugado a 2400 rpm por 20 min a 4C. O plasma foi 
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armazenado, separado em duas alíquotas e congelado para posterior determinação 
das concentrações hormonais. As concentrações de insulina e leptina foram 
determinadas por radioimunoensaio (EMD Millipore Chemicals, Alemanha). Esse 
ensaio consiste em uma reação antígeno-anticorpo, com base na competição entre 
a substância a ser determinada em sua amostra e a mesma substância marcada 
com um radioisótopo. Dessa forma, quanto maior a leitura de radioatividade, menor 
será a quantidade da substância em questão presente na amostra. 
 
3.7. Experimentos 
3.7.1. Experimento I 
 Os animais foram distribuídos em dois grupos, com base em seus pesos 
corporais: privação de sono paradoxal (PSP, n = 56) e controle (CTL, n = 56), de 
modo que os grupos apresentavam peso corporal médio semelhante. A cada dia, 14 
animais foram eutanasiados em cada grupo, para determinação temporal das 
alterações das concentrações sanguíneas de glicose, insulina e leptina. Além 
disso,o consumo alimentar e o peso corporal também foram avaliados durante esse 
período. A Figura 1 representa o protocolo experimental desta etapa. 
11 
 
 
Figura 1. Protocolo experimental do experimento I. 
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3.7.2. Experimento II 
 Neste experimento, a privação alimentar durante as fases clara ou escura foi 
associada, ou não, à PSP. Os animais foram distribuídos, com base em seus pesos 
corporais iniciais, em seis grupos: 1) controle ad libitum (CTL, n = 14); 2) PSP ad 
libitum (PSP, n = 14); 3) CTL + privação alimentar na fase clara (CPC, n = 10); 4) 
PSP + privação alimentar na fase clara (PPC, n = 10); 5) CTL + privação alimentar 
na fase escura (CPE, n = 10) e 6) PSP + privação alimentar na fase escura (PPE, n 
= 10).O consumo alimentar e o peso corporal foram avaliados diariamente e as 
concentrações sanguíneas de glicose, insulina e leptina foram determinadas ao final 
do período do quarto dia. A Figura 2 representa o protocolo experimental realizado. 
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Figura 2: Protocolo experimental do experimento II 
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3.8. Análise estatística 
 A análise estatística foi realiza através do programa IBM SPSS Statistics 19. 
Para todas as análises foi aplicado o teste paramétrico GLM (General Linear Model). 
A viabilidade para utilização do teste paramétrico foi verificada por meio dos testes 
de Shapiro Wilk (para normalidade) e Levenne (para homogeneidade). O teste de 
Mauchly foi aplicado sempre que realizada análise para medidas repetidas, a fim de 
testar a esfericidade. No caso da esfericidade não ter sido assumida, foi utilizada a 
correção de Greenhouse-Geisser. Quando necessário, foi utilizado o teste a 
posteriori de Bonferroni, sendo que o nível de significância estabelecido foi de p 
<0,05. 
 
3.8.1. Experimento I 
 A análise do consumo alimentar diário foi realizada pelo teste GLM  para 
medidas repetidas, cujos fatores foram: Grupo (CTL, PSP) x Dia (Dia 1, Dia 2, Dia 3, 
Dia 4 - medida repetida) e Fase (Clara, Escura - medida repetida). Para o peso 
corporal foi utilizado o teste GLM para medidas repetidas com os fatores Grupo 
(CTL, PSP) e Dia (Dia 1, Dia 2, Dia 3, Dia 4 - medida repetida). O teste GLM 
univariado foi aplicado para as concentrações plasmáticas de glicose, insulina e 
leptina, com os fatores Grupo (CTL, PSP) e Dia (Dia 1, Dia 2, Dia 3 e Dia 4). Por fim, 
o teste de Pearson foi aplicado para avaliar as correlações entre a liberação de 
insulina x leptina, insulina x variação do peso corporal e leptina x variação do peso 
corporal. 
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3.8.2. Experimento II 
 Neste experimento, a análise estatística do consumo alimentar diário foi 
realizada pelo teste GLM para medidas repetidas, cujos fatores foram: Grupo (CTL, 
PSP, CPC, PPC – na fase escura; CTL, PSP, CPE, PPE – na fase clara) e Dia (Dia 
1, Dia 2, Dia 3, Dia 4 - medida repetida). Para o peso corporal também foi aplicado o 
teste GLM para medidas repetidas com os fatores Grupo (CTL, PSP, CPC, PPC, 
CPE, PPE) e Dia (Dia 1, Dia 2, Dia 3, Dia 4 - medida repetida). O teste GLM 
univariado foi utilizado para as concentrações de glicose, insulina e leptina, com 
fator Grupo (CTL, PSP, CPC, PPC, CPE, PPE). 
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4. RESULTADOS 
 
4.1. Experimento I 
4.1.1. Consumo alimentar 
 Em relação ao consumo alimentar (Fig. 3 e Tabela 1) o GLM revelou efeito 
principal do Grupo (F1,26 = 14,69; p < 0,001), do Dia (F3,78= 27,96; p < 0,001), da 
Fase (F1,26= 247,61; p < 0,001) e interação Dia x Grupo (F3,78 = 7,65; p < 0,001) e 
Fase x Grupo (F1,26= 4,92; p < 0,05). A análise a posteriori mostrou que o consumo 
na fase escura foi sempre maior do que na fase clara; a comparação entre os grupos 
mostrou que o consumo na fase clara dos animais PSP foi maior do que a dos 
animais CTL nos dias 2, 3 e 4 (p’s<  0,05). Além disso, o consumo do grupo PSP, na 
fase escura, foi menor no dia 2 do que nos dias 3 e 4 (p’s< 0,05) e na fase clara foi 
maior nos dias 3 e 4 do que no dia 1 (p’s<  0,05) e no dia 4, em relação ao dia 2 (p < 
0,05). 
 A Figura 4 e Tabela 2 apresentam o consumo alimentar aplicando os fatores 
de correção para os resíduos derramados, como proposto por Galvão e 
colaboradores (2009). Nesta análise, o GLM mostrou os mesmos resultados obtidos 
na ausência dos fatores de correção: efeito principal do Grupo (F1,26 = 15,01; p < 
0,001), do Dia (F3,78= 20,80; p < 0,001), da Fase (F1,26= 192,60; p < 0,001) e 
interação Dia x Grupo (F3,78 = 3,57; p < 0,05). 
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Figura 3. Efeito da PSP sobre o consumo alimentar (média ± erro padrão). * = diferença em relação ao grupo CTL; § = diferença em relação à fase clara; $ = 
diferença em relação aos dias 3 e 4; # = diferença em relação ao dia 4; p’s< 0,05. 
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Tabela 1: Consumo alimentar (gramas) na fase clara e escura (média ± desvio padrão). 
 
GRUPO 
CONSUMO ALIMENTAR 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
Clara Escura Clara Escura Clara Escura Clara Escura 
CTL (n = 14) 3,02 ± 2,67 13,66 ± 4,88 4,14 ± 2,44 16,99 ± 3,11 5,05 ± 2,80 16,94 ± 3,56 5,04 ± 3,77 17,33 ± 2,73 
PSP (n = 14) 4,92 ± 2,73 15,47 ± 7,59 7,39 ± 2,78 15,35 ± 2,57 10,21 ± 3,25 19,07 ± 3,61 12,81 ± 4,08 21,31 ± 5,45 
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Figura 4. Efeito da PSP sobre o consumo alimentar com fatores de correção para os resíduos derramados (média ± erro padrão). * = diferença em relação ao 
grupo CTL; § = diferença em relação à fase clara; ¥ = diferença em relação aos dia 2, 3 e 4; $ = diferença em relação aos dias 3 e 4; # = diferença em 
relação ao dia 4; p’s< 0,05. 
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Tabela 2: Consumo alimentar (gramas) na fase clara e escura com fatores de correção para os resíduos derramados (média ± 
desvio padrão). 
 
GRUPO 
CONSUMO ALIMENTAR COM FATOR DE CORREÇÃO 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
Clara Escura Clara Escura Clara Escura Clara Escura 
CTL (n = 14) 3,02 ± 2,67 11,22 ± 4,03 4,14 ± 2,44 13,96 ± 2,55 5,05 ± 2,80 13,93 ± 2,93 5,04 ± 3,77 14,23 ± 2,24 
PSP (n = 14) 4,09 ± 2,28 14,19 ± 6,96 7,17 ± 2,69 14,49 ± 2,44 8,83 ± 2,82 14,86 ± 2,82 10,65 ± 3,38 17,94 ± 4,58 
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4.1.2. Peso corporal 
 Para o peso corporal (Fig. 5 e Tabela 3), o GLM revelou efeito principal do 
Grupo(F1,26 = 86,10; p < 0,001), do Dia (F3,78= 36,12; p < 0,001) e interação Dia x 
Grupo (F3,78 = 5,52; p < 0,05). O teste a posteriori revelou maior de perda de peso 
corporal no dia 1 do que nos demais dias, tanto para o grupo PSP quanto para o 
grupo CTL (p’s< 0,05). Além disso, o grupo PSP perdeu mais peso nos dias 1 e 2 
quando comparado com o grupo CTL (p’s< 0,05). A Figura 6 ilustra a perda de peso 
acumulada ao longo dos quatro dias. 
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Figura 5. Efeito da PSP sobre a variação diária do peso corporal (média ± erro padrão). * = diferença em relação ao grupo CTL; ¥ = diferença em relação aos 
dias 2, 3 e 4; p’s< 0,05. 
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Tabela 3: Porcentagem da variação diária do peso corporal (média ± desvio padrão). 
 
GRUPO 
VARIAÇÃO DIÁRIA DO PESO CORPORAL 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
CTL (n = 14) -1,81% ± 2,00% 0,99% ± 2,11% 0,76% ± 1,21% 0,16% ± 1,06% 
PSP (n = 14) -5,99% ± 2,01% -0,92% ± 1,11% -0,01% ± 1,68% -0,88% ± 1,30% 
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Figura 6. Ilustração da variação acumulada do peso corporal (média ± erro padrão). 
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4.1.3. Glicemia, insulina e leptina 
 A análise diária da glicemia dos animais submetidos à PSP (Fig. 7A e Tabela 
4) não revelou efeito para nenhum dos dois fatores (Grupo e Dia). Por outro lado, o 
GLM para a variação diária de insulina (Fig. 7B e Tabela 5) revelou efeito principal 
do Grupo (F1,48= 10,61; p < 0,05). Os animais submetidos à PSP apresentaram 
concentrações plasmáticas de insulina menores do que as do grupo CTL (p < 0,05). 
Por fim, para a leptina (Fig. 7C e Tabela 6), o GLM revelou efeito principal do Grupo 
(F1,48= 5,77; p < 0,05). Assim como para a insulina, os animais do grupo PSP 
apresentaram menores concentrações plasmáticas de leptina do que o grupo CTL (p 
< 0,05). 
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Figura 7. Efeito da PSP dia a dia (média ± erro padrão) sobre a glicose (A), insulina (B) e leptina (C). 
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Tabela 4: Concentrações sanguíneas de glicose em mg/dL (média ± desvio padrão). 
 
GRUPO 
GICLOSE 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
CTL (n = 7) 116,86 ± 11,73 125,43 ± 18,60 116,57 ± 10,50 112,86 ± 7,36 
PSP (n = 7) 120,86 ± 23,55 110,86 ± 15,02 114,00 ± 10,65 104,86 ± 8,67 
 
 
 
 
 
 
Tabela 5: Concentrações plasmáticas de insulina em ng/mL (média ± desvio 
padrão). 
 
GRUPO 
INSULINA 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
CTL (n = 7) 0,74 ± 0,33 1,78 ± 0,83 1,23 ± 0,89 1,40 ± 1,07 
PSP (n = 7) 0,88 ± 0,32 1,08 ± 0,85 0,45 ± 0,31 0,39 ± 0,07 
 
 
 
 
 
 
Tabela 6: Concentrações plasmáticas de leptina em ng/mL (média ± desvio padrão). 
 
GRUPO 
LEPTINA 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
CTL (n = 7) 3,63 ± 2,13 4,82 ± 2,37 3,80 ± 1,79 3,90 ± 1,94 
PSP (n = 7) 3,96 ± 1,53 3,00 ± 1,00 2,38 ± 0,95 2,51 ± 1,06 
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4.1.4 Correlações 
 Foram observadas correlações positivas durante o período de quatro dias de 
privação de sono paradoxal entre as concentrações plasmáticas de insulina x leptina 
(Fig. 8A) (r = 0,4234; p < 0,001), insulina x variação do peso corporal (Fig. 8B) (r = 
0,4999; p < 0,001) e leptina x variação do peso corporal (Fig. 8C) (r = 0,3845; p < 
0,01). 
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Figura 8. Correlação entre insulina x leptina (A), insulina x variação do peso corporal (B) e leptina x 
variação do peso corporal(C). 
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4.2. Experimento II 
4.2.1. Consumo alimentar + privação alimentar na fase clara 
 O GLM mostrou efeitos principais do Dia (F3,141= 27,26; p < 0,001) e da 
Privação Alimentar (F1,46= 7,20; p < 0,010), além de interação Dia x Grupo (F3,138= 
8,67; p < 0,001) e Dia x Privação Alimentar (F3,141= 4,10; p < 0,05) para o consumo 
alimentar na fase escura (Fig. 9A e Tabela 7). O teste a posteriori revelou que o 
consumo alimentar do grupo PPC foi maior no dia 4 do que nos dias 1, 2 e 3 (p’s< 
0,05). 
 No que diz respeito ao consumo total (Fig. 9B e Tabela 8), o GLM apresentou 
efeito principal do Dia (F3,141= 43,73; p < 0,001) e interação Dia x Grupo (F3,138= 
13,49; p < 0,001). A análise da interação mostrou novamente um aumento no 
consumo alimentar do grupo PPC no dia 4 (comparados com os dias 1, 2 e 3, p’s< 
0,05) e maior consumo nos dias 3 e 4 do grupo PSP em relação ao CTL e aos dias 1 
e 2 (p’s< 0,05). 
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Figura 9. Efeito da PSP, ou não, associada à privação alimentar na fase clara sobre o consumo 
alimentar (média ± erro padrão) na fase escura (A) e total (B). * = diferença em relação ao seu 
respectivo controle; £ = diferença em relação aos dias 1, 2 e 3; $ = diferença em relação aos dias 3 e 
4; p’s< 0,05. 
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Tabela 7: Consumo alimentar na fase escura (gramas) durante a associação da 
privação de sono paradoxal e a privação alimentar na fase clara (média ± desvio 
padrão). 
 
GRUPO 
CONSUMO ALIMENTAR – FASE ESCURA 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
CTL (n = 14) 13,66 ± 4,88 16,99 ± 3,11 16,94 ± 3,56 17,33 ± 2,73 
CPC (n = 10) 16,95 ± 5,28 21,82 ± 5,64 21,92 ± 4,37 22,75 ± 3,08 
PSP (n = 14) 15,47 ± 7,59 15,35 ± 2,57 19,07 ± 3,61 21,31 ± 5,45 
PPC (n = 10) 13,86 ± 6,41 16,89 ± 6,65 20,96 ± 8,42 30,0 ± 14,67 
 
 
 
Tabela 8: Consumo alimentar total (gramas) durante a associação da privação de 
sono paradoxal e a privação alimentar na fase clara (média ± desvio padrão). 
 
GRUPO 
CONSUMO ALIMENTAR – TOTAL 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
CTL (n = 14) 16,69 ± 4,98 21,13 ± 3,38 21,99 ± 3,53 22,37 ± 3,05 
CPC (n = 10) 16,95 ± 5,28 21,82 ± 5,64 21,92 ± 4,37 22,75 ± 3,08 
PSP (n = 14) 20,39 ± 8,08 22,74 ± 4,50 29,28 ± 5,85 34,12 ± 8,47 
PPC (n = 10) 13,86 ± 6,41 16,89 ± 6,65 20,96 ± 8,42 30,0 ± 14,67 
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4.2.2. Consumo alimentar + privação alimentar na fase escura 
 Para o consumo alimentar na fase clara (Fig. 10A e Tabela 9), o GLM apontou 
efeitos principais do Grupo (F1,46= 15,62; p < 0,001), da Privação Alimentar (F1,46= 
50,80; p < 0,001) e do Dia (F3,141= 158,59; p < 0,001). Também foram detectadas 
interações significativas entre Dia x Grupo (F3,138= 12,47; p < 0,001), Dia x Privação 
Alimentar (F3,138= 40,12; p < 0,001) e Grupo x Privação Alimentar (F1,44= 7,09; p< 
0,05). O teste a posteriori mostrou diferença significativa entre os grupos PSP e CTL 
nos dias 2, 3 e 4 (p’s< 0,05), e aumento do consumo alimentar do grupo PSP nos 
dias 3 (comparado ao dia 1, p < 0,05) e 4 (comparado aos dias 1 e 2, p’s< 0,05). 
Para o grupo PPE, observou-se aumento do consumo alimentar nos dias 2, 3 e 4 em 
comparação ao dia 1 (p’s< 0,05), nos dias 3 e 4 em comparação ao dia 2 (p’s< 0,05) 
e no dia 4 em comparação ao dia 3 (p < 0,05); para o grupo CPE o aumento de 
consumo alimentar ocorreu nos dias 2, 3 e 4 em comparação ao dia 1 (p’s< 0,05) e 
no dia 4 comparado ao dia 2 (p < 0,05). Por fim, houve aumento do consumo nos 
grupos PPE e CPE em relação aos não privados de alimento, nos dias 3 e 4 (para 
PPE, p’s< 0,05) e 2, 3 e 4 (para CPE, p’s< 0,05).  
 Quanto ao consumo total de ração (Fig. 10B e Tabela 10) o GLM também 
revelou efeitos principais do Grupo (F1,46= 11,63; p < 0,001), da Privação Alimentar 
(F1,46= 141,46; p < 0,001) e do Dia (F3,141= 98,36; p < 0,001), além de interações 
significativas entre Dia x Grupo (F3,138= 9,85; p < 0,001), Dia x Privação Alimentar 
(F3,138= 4,50; p < 0,01) e Grupo x Privação Alimentar (F1,44= 6,50; p< 0,05). A análise 
a posteriori revelou aumento do consumo nos dias 3 e 4 do grupo PSP em relação 
ao CTL e aos dias 1 e 2 (p’s< 0,05). Os grupos PPE e CPE apresentaram aumento 
no consumo alimentar nos mesmos dias descritos acima, além de menores valores 
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quando comparados com os não privados de alimento em todos os dias, exceto no 
dia 4 para o grupo CPE (p’s< 0,05). 
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Figura 10. Efeito da PSP, ou não, associada à privação alimentar na fase escura sobre o consume 
alimentar (média ± erro padrão) na fase clara (A) e total (B). * = diferença em relação aoseu 
respectivo controle; € = diferença em relação a não privação alimentar; ¥ = diferença em relação aos 
dia 2, 3 e 4; $ = diferença em relação aos dias 3 e 4; # = diferença em relação ao dia 4; p’s< 0,05. 
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Tabela 9: Consumo alimentar (gramas) na fase clara durante a associação da 
privação de sono paradoxal e a privação alimentar na fase escura (média ± desvio 
padrão). 
 
GRUPO 
CONSUMO ALIMENTAR – FASE CLARA 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
CTL (n = 14) 3,02 ± 2,67 4,14 ± 2,44 5,05 ± 2,80 5,04 ± 3,7 
CPE (n = 10) 3,26 ± 2,63 11,26 ± 2,97 13,42 ± 2,64 16,05 ± 3,67 
PSP (n = 14) 4,92 ± 2,73 7,39 ± 2,78 10,21 ± 3,25 12,81 ± 4,08 
PPE (n = 10) 2,61 ± 1,43 10,34 ± 2,17 14,42 ± 3,82 20,14 ± 3,95 
 
 
 
Tabela 10: Consumo alimentar (gramas) total durante a associação da privação de 
sono paradoxal e a privação alimentar na fase escura (média ± desvio padrão). 
 
GRUPO 
CONSUMO ALIMENTAR – TOTAL 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
CTL (n = 14) 16,69 ± 4,98 21,13 ± 3,38 21,99 ± 3,53 22,37 ± 3,05 
CPE (n = 10) 3,26 ± 2,63 11,26 ± 2,97 13,42 ± 2,64 16,05 ± 3,67 
PSP (n = 14) 20,39 ± 8,08 22,74 ± 4,50 29,28 ± 5,85 34,12 ± 8,47 
PPE (n = 10) 2,61 ± 1,43 10,34 ± 2,17 14,42 ± 3,82 20,14 ± 3,95 
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4.2.3. Peso corporal 
 Para o peso corporal (Fig. 11 e Tabela 11) foram detectados efeitos principais 
do Grupo (F5,62= 74,89; p < 0,001) e do Dia (F3,201= 154,37; p < 0,001), além de 
interação entre Dia x Grupo (F15,186= 5,71; p < 0,001). A análise das interações 
revelou que no dia 1 ocorreu maior perda de peso corporal do que nos dias 
subsequentes para todos os grupos (p’s< 0,05). Além disso, para o grupo PPC, a 
perda de peso do dia 2 foi maior do que no dia 3 (p < 0,05). Os grupos PSP e PPC 
tiveram maior perda do que seus respectivos controles nos dias 1 e 2 (p’s< 0,05). As 
maiores diferenças foram encontradas nos animais privados de alimento na fase 
escura. O grupo CPE apresentou perda de peso significativa em relação aos grupos 
CTL e CPC nos dias 1 e 2 (p’s< 0,05). O grupo PPE, apresentou maior perda de 
peso no dia 1, comparado aos grupos CPE, PSP e PPC (p’s< 0,05). Além disso, este 
grupo manteve a perda de peso ao longo dos demais dias, sendo diferente de seu 
controle (dias 3 e 4, p’s< 0,05) e do grupo PSP (dias 2 e 3, p’s< 0,05). A Figura 12 
ilustra a perda de peso acumulada ao longo dos quatro dias. 
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Figura 11. Efeito da PSP associada, ou não, à privação alimentar na fase clara ou escura sobre o peso corporal (média ± erro padrão). * = diferença em 
relação ao seu respectivo controle; € = diferença em relação a não privação alimentar; ¤ = diferença em relação à fase clara; ¥ = diferença em relação aos 
dia 2, 3 e 4; © = diferença em relação ao dia 3; p’s< 0,05. 
39 
 
Tabela 11: Porcentagem da variação do peso corporal durante a associação da 
privação de sono paradoxal e privação alimentar (média ± desvio padrão). 
 
GRUPO 
VARIAÇÃO DIÁRIA DO PESO CORPORAL 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
CTL (n = 14) -1,81% ± 2,00% 0,99% ± 2,11% 0,76% ± 1,21% 0,16% ± 1,06% 
CPC (n = 10) -2,56% ± 1,81% 1,04% ± 1,59% 0,46% ± 1,05% -0,28% ± 1,61% 
CPE (n = 10) -5,45% ± 1,64% -1,32% ± 0,79% 0,25% ± 1,20% -0,55% ± 1,08% 
PSP (n = 14) -5,99% ± 2,01% -0,92% ± 1,11% -0,01% ± 1,68% -0,88% ± 1,30% 
PPC (n = 10) -6,05% ± 1,30% -2,44% ± 1,22% -0,26% ± 0,67% -1,46% ± 1,06% 
PPE (n = 10) -10,53% ± 2,64% -2,84% ± 1,25% -1,60% ± 1,46% -2,20% ± 1,11% 
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Figura 12. Ilustração da variação acumulada do peso corporal (média ± erro padrão). 
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4.2.4. Glicemia, insulina e leptina 
 A análise da glicemia dos animais submetidos à privação de sono e privação 
alimentar (Fig. 13A) mostrou efeito do Grupo (F5,48= 9,66; p < 0,001). O grupo PPE 
apresentou glicemia inferior em relação aos grupos CPE, PPC e PSP (p’s< 0,05). 
 O GLM para insulina (Fig. 13B) revelou efeito do Grupo (F5,45= 5,91; p < 
0,001). Os grupos CPE e PPC apresentaram concentrações plasmáticas inferiores 
às do grupo CPC (p’s< 0,05). Por fim, para a leptina (Fig. 13C) o GLM também 
revelou efeito do Grupo (F5,48= 3,08; p < 0,05). O teste a posteriori mostrou redução 
das concentrações plasmáticas de leptina do grupo PPC quando comparado com os 
animais do grupo CPC (p < 0,05). 
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Figura 13. Efeito da PSP, ou não, associada à privação alimentar na fase clara ou escura (média ± erro padrão) 
sobre a glicose (A), insulina (B) e leptina (C). * = diferença em relação ao seu respectivo controle; € = diferença 
em relação a não privação alimentar; ¤ = diferença em relação à fase clara; p’s < 0,05. 
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Tabela 12: Concentrações sanguíneas de glicose (mg/dL), insulina (ng/mL) e leptina 
(ng/mL) ao final do período de privação de sono paradoxal e privação alimentar 
(média ± desvio padrão). 
 
GRUPO Glicose Insulina Leptina 
CTL  113 ± 7 (n = 7) 1,40 ± 1,07 (n = 7) 3,90 ± 1,94 (n = 7) 
CPC  108 ± 9 (n = 10) 2,30 ± 2,00 (n = 10) 6,75 ± 5,90 (n = 10) 
CPE  97 ± 10 (n = 10) 0,55 ± 0,44 (n = 10) 3,21 ± 3,00 (n = 10) 
PSP  105 ± 7 (n = 7) 0,39 ± 0,07 (n = 7) 2,51 ± 1,06 (n = 7) 
PPC  99 ± 11 (n = 10) 0,42 ± 0,21 (n = 10) 2,59 ± 1,60 (n = 10) 
PPE  80 ± 16 (n = 10) 0,27 ± 0,07 (n = 7) 1,88 ± 1,42 (n = 10) 
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5. DISCUSSÃO 
 
 Este estudo mostrou que a PSP produziu aumento no consumo alimentar, 
apenas na fase clara, e perda de peso corporal. Esse resultado parecia sugerir que 
o consumo alimentar na fase clara seria importante para manter o equilíbrio 
metabólico, perdido com a privação de sono. Embora os animais privados de sono e 
privados de alimento na fase clara tenham aumentado o consumo alimentar na fase 
escura, não se observou alteração do consumo total (fase clara + fase escura) ou do 
peso corporal dos animais em comparação com animais apenas privados de sono. 
Entretanto, a associação de PSP com a privação alimentar na fase escura gerou 
aumento do consumo alimentar na fase clara, mas ainda assim, os animais 
apresentaram um consumo total inferior em relação aos animais apenas PSP, com 
maior perda de peso corporal e hipoglicemia. Ressaltamos que esse é o primeiro 
estudo a avaliar o comportamento alimentar e as alterações metabólicas em função 
da associação da PSP e privação alimentar durante uma determinada fase do ritmo 
circadiano em ratos. Essa idéia só foi possível devido às diferenças de consumo 
alimentar observadas nas fases clara e escura de animais PSP (Galvão et al., 2009 
e resultados do presente projeto). 
 Apesar de alguns trabalhos não encontrarem diferença no consumo alimentar 
após quatro dias de PSP (Elomaa, 1981; Martins et al., 2006), outros mostram que a 
PSP induz aumento do consumo, mesmo que este seja evidenciado com durações 
de privação ou dietas diferentes (Everson & Wehr, 1993; Koban et al., 2008; Martins 
et al., 2011). Martins e colaboradores (2006) mostraram que parte desta 
variabilidade está relacionada à quantidade de ração que cai na água durante a PSP 
e que não é descontada dos valores mensurados. Além disso, a PSP induz um 
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comportamento estereotipado de roer, que pode aumentar ainda mais a quantidade 
de ração desperdiçada, superestimando o quanto foi ingerido pelos animais (Martins 
et al., 2008). No entanto, Galvão et al. (2009) encontraram aumento no consumo 
alimentar durante a fase clara do ritmo circadiano em animais privados de SP por 
quatro dias ao corrigir os resíduos derramados.No presente trabalho, durante a 
avaliação do consumo alimentar, não foram mensurados os resíduos derramados; 
no entanto, ao aplicarmos os fatores de correção propostos por Galvão e 
colaboradores (2009) em nossos resultados, observamos as mesmas diferenças 
significativas de quando não foram descontados os resíduos, variando apenas na 
magnitude das diferenças. Dessa forma, nossos dados corroboram os achados 
anteriores (Galvão et al.,2009), com um aumento progressivo do consumo alimentar 
apenas na fase clara. Esses resultados sugerem que curtos períodos de PSP já são 
capazes de alterar o perfil alimentar dos animais durante esta fase. De fato, observa-
se aumento da imunorreatividade de orexina no hipotálamo lateral ao final de quatro 
dias de privação de sono paradoxal (Galvão et al., 2009) e o aumento do RNA 
mensageiro para a tradução da orexina inicia-se após 24 h de PSP, precedendo 
outros neuropeptídeos orexígenos, como por exemplo o neuropeptídeo Y (Martins et 
al., 2010). 
 Quando animais privados de SP foram submetidos à privação alimentar 
durante a fase clara ocorreu aumento de consumo na fase escura apenas no 4o dia 
em relação aos demais; entretanto, o consumo total de ração deste grupo ficou 
aquém do grupo PSP, confirmando a importância da parcela ingerida durante a fase 
clara para os animais desse grupo. Para os animais não privados de SP, no entanto, 
não se observou diferença entre os grupos privado ou não de alimento durante a 
fase clara, provavelmente devido ao fato de que os ratos concentram suas 
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atividades durante a fase escura, incluindo a alimentação (cerca de 86% do total 
ingerido) (Bodosi et al., 2004). Dessa forma, acreditamos que a ingestão alimentar 
na fase clara é mais relevante para os animais submetidos à privação de SP. 
  Por outro lado, a privação alimentar na fase escura provocou aumento do 
consumo na fase clara, independente da PSP. Esse aumento pode ser explicado em 
função desses animais não terem acesso à ração durante o período em que 
costumam se alimentar, habituando-se a comer apenas na fase clara. Apesar de não 
ter havido diferença de consumo entre os grupos CPE e PPE, estes foram muito 
diferentes daqueles que tiveram acesso à ração ad libitum. Tais resultados 
demonstram que os animais privados de alimento são incapazes de compensar o 
consumo total de ração apenas na fase clara durante o período de quatro dias, 
indicando que a PSP de alguma forma interfere ou até mesmo impede esse 
processo de habituação. Uma interpretação alternativa envolve a capacidade de 
distensão gástrica dos animais, que poderia dificultar o consumo alimentar além 
daquele exibido por animais não privados de alimento. No entanto, não foram 
encontradas evidências na literatura a favor ou contra esta hipótese. 
 O consumo total diário dos animais privados de SP e de alimento, 
independente da fase do ritmo circadiano, foi inferior ao dos animais PSP, 
principalmente nos dias 1, 2 e 3. Alguns trabalhos mostram redução do consumo 
alimentar nos primeiros dias de PSP (Martins et al. 2011), período este que coincide 
com os dias de maior estresse para os animais, evidenciado por pico das 
concentrações de corticosterona e ACTH (Galvão et al., 2009). O aumento nas 
concentrações dos hormônios do estresse reflete a maior atividade do eixo HPA, 
com maior produção de CRH (Galvão et al., 2009). O CRH é produzido 
principalmente no hipotálamo, onde possui um importante papel anorexígeno, no 
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controle central do apetite (Heinrichs  et al., 1993; Kalra et al., 1999), o que poderia 
explicar, pelo menos parcialmente, a redução do consumo ou mesmo o impedimento 
de seu aumento nos primeiros dias de PSP. Além do CRH, outros neuropeptídeos, 
como a pro-opiomelanocortina, exercem papel anorexígeno e este se encontra 
reduzido durante a PSP (Koban et al., 2006), reforçando, assim, a influência do CRH 
neste efeito inicial da PSP. Da mesma forma, animais submetidos à 
privação/restrição alimentar também apresentam elevações das concentrações de 
corticosterona e alterações na resposta do eixo HPA (García-Belenguer et al., 1993; 
Kiss et al., 1994; Chacón et al., 2005). Assim, a associação de ambas as privações, 
sono e alimento, resultam em um estressor mais intenso, possivelmente justificando 
o menor consumo alimentar apresentado por esses animais. 
 Quanto ao peso corporal dos animais, nossos resultados vão ao encontro dos 
demais achados da literatura, que mostram a ocorrência inequívoca deste fenômeno 
em roedores, resultando em perda de peso corporal (Suchecki et al., 2003; Koban & 
Stewart, 2006; Martins et al., 2006), principalmente no primeiro dia de PSP. A 
associação da privação alimentar à PSP também resultou em alterações no peso 
corporal. Enquanto os animais privados de ração na fase clara apresentaram o 
mesmo padrão de variação de peso do que aqueles alimentados ad libitum, os 
animais privados de ração na fase escura apresentaram maior perda de peso 
corporal do que os seus pares não privados. Essas alterações parecem estar 
diretamente relacionadas à redução da ingestão alimentar por esses animais; o 
grupo PPE não conseguiu compensar o consumo de alimento necessário apenas na 
fase clara e, portanto, ingeriu menos alimento do que os demais grupos em todos os 
dias do experimento. Essa deficiência pode explicar a perda de peso corporal mais 
intensa e prolongada, diferente do que ocorreu com grupo CPE que, ao aumentar o 
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consumo alimentar nos últimos dias, pode ter interrompido a perda de peso à qual 
foi submetido. 
 A PSP por si só não alterou a glicemia dos animais em nenhum dos dias 
avaliados; entretanto, a associação com a privação alimentar na fase escura 
produziu hipoglicemia. Os animais privados de alimento na fase clara apresentaram 
valores de glicemia semelhantes aos de seus controles, em oposição ao que ocorreu 
com os animais privados na fase escura. Essa redução da glicemia pode ser 
explicada pelo tempo prolongado em que esses animais ficaram em jejum antes da 
determinação das concentrações sanguíneas de glicose (Dantas et al., 2006). 
Enquanto aqueles privados de alimento na fase clara, ou não privados de alimento, 
permaneceram 2 horas sem ração (das 7:00 h às 9:00 h), esse período foi de 14 h 
para os demais grupos (das 19:00 h às 9:00 h). Apesar disso, apenas os animais do 
grupo PPE apresentaram intensa hipoglicemia, o que sugere que esses animais 
estejam em intenso catabolismo (Everson & Wehr, 1993; Hipólide et al., 2006, 
Suchecki et al.. 2003,) e reforça a ideia de que a privação alimentar na fase escura 
potencializa os efeitos causados pela PSP. 
 Em relação às concentrações plasmáticas diárias de insulina e leptina, houve 
uma redução desses hormônios a partir do segundo dia de PSP, com os menores 
valores obtidos ao final do quarto dia. Além disso, foram encontradas correlações 
positivas desses dois hormônios com a variação de peso corporal. Esses resultados 
sugerem que quanto maior o tempo de PSP menor serão as concentrações 
plasmáticas desses hormônios e consequentemente maior perda de peso corporal, 
contribuindo para o quadro catabólico. Esses resultados também vão ao encontro de 
dados da literatura, que mostram redução das concentrações de insulina (Hipólide et 
al., 2006), leptina (Koban & Swinson, 2005) e aumento das de glucagon (Martins et 
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al., 2010), em animais submetidos à PSP, alterações estas que contribuem para o 
catabolismo. 
 A associação da PSP com a privação alimentar, independente da fase do 
ritmo circadiano, também resultou em redução das concentrações plasmáticas 
desses hormônios, contudo não sendo diferentes dos animais apenas privados de 
SP. Tais resultados indicam que somente a privação de sono per se já é suficiente 
para causar essas alterações. Por outro lado, os animais CTL submetidos à privação 
alimentar também apresentaram alterações hormonais: a privação alimentar na fase 
escura resultou em redução das concentrações plasmáticas de insulina e leptina, 
seguindo o mesmo padrão dos animais privados de sono, provavelmente devido ao 
maior tempo em jejum (mesmo motivo que gerou a hipoglicemia); enquanto que nos 
animais submetidos à privação alimentar na fase clara houve aumento das 
concentrações de insulina e leptina, possivelmente pelo fato da coleta de sangue ter 
sido realizada na fase clara, momento no qual esse grupo não teve acesso à 
alimentação e se encontrava em anabolismo, durante o repouso. 
 Assim, nossos resultados refutaram nossa hipótese inicial, de que a privação 
de alimento durante uma das fases do ritmo circadiano faria com que os animais 
privados de sono paradoxal aumentassem o consumo na fase em que tivessem 
disponibilidade ao ponto de atingir valores semelhantes ao consumo dos animais 
PSP com ração ad libitum. Apesar dos grupos PPC e PPE terem aumentado o 
consumo durante a fase em que tiveram acesso à ração, em ambos, o consumo 
ficou aquém daquele observado no grupo PSP, principalmente o grupo PPE. Nossos 
resultados vão ao encontro das alterações metabólicas induzidas pela privação de 
sono em seres humanos, como o aumento do consumo alimentar durante a fase de 
repouso e redução das concentrações de leptina. Por outro lado, alguns fenômenos 
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observados no modelo animal não fazem essa correspondência, tais como a perda 
de peso corporal e o não aumento do consumo alimentar no início do período de 
privação. Dessa forma, o próximo passo será investigar os possíveis mecanismos 
responsáveis por retardar o aumento do consumo alimentar observado durante a 
privação de sono paradoxal, principalmente quando os animais são privados de 
alimento durante a fase escura. 
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6. CONCLUSÕES 
 
1) Curtos períodos de privação de sono paradoxal produzem aumento do consumo 
alimentar na fase clara; 
 
2) O tempo de privação de sono paradoxal e as concentrações plasmáticas de 
insulina e leptina apresentam uma relação inversa; 
 
3) Durante a privação de sono paradoxal a disponibilidade de alimento na fase clara 
parece ser mais relevante para o comportamento alimentar e consequente aumento 
do consumo, sugerindo influência da ritmicidade circadiana.  
 
4) As consequências metabólicas da privação de sono são exacerbadas durante a 
privação de alimento na fase escura. 
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ABSTRACT 
Studies show that the population has decreased its sleep time and that this 
reduction, accompanied by an increased food intake, may increase the risk to 
develop obesity, diabetes mellitus type II and cardiovascular disease. Rats submitted 
to paradoxical sleep deprivation (PSP) also show an increase in food intake, but with 
reduced body weight. However, this increase in consumption occurs during the light 
phase of the daily rhythm, suggesting that PSP can alter the circadian rhythm of the 
animals. Thus, this study aimed to evaluate the time course of metabolic changes 
related to food consumption (in the light and dark phases of the circadian rhythm), 
body weight variation and plasma concentrations of glucose, insulin and leptin, 
during four days of PSP induced by the single platform method, and to investigate 
the impact of chow availability during the phases of the circadian rhythm during the 
PSP on the same metabolic parameters. To food deprivation, the chow was removed 
daily from 07:00 to 19:00 (food deprivation during the light phase) or from 19:00 to 
07:00 (food deprivation during the dark phase), and replaced in the 12 h following. In 
regard to food intake, we confirmed the increase in chow consume in PSP animals, 
only during the light phase, when compared with the control group. The association 
of PSP with food deprivation during the light phase increased food intake during the 
dark phase, albeit it did not alter the total consumption compared to ad libitum PSP 
animals. However, total food intake of these animals was not different from that of 
control rats deprived of food in the light phase, suggesting an important role of this 
phase during PSP. When food deprivation took place in the dark phase, there was an 
increase in food intake in the light phase, regardless of whether animals were 
submitted to sleep deprivation, since they no longer had access to food in their more 
active period. Despite this increase, the animals deprived of food in the dark phase 
and of sleep (PPE) failed to eat as much as sleep deprived ad libitum rats, 
suggesting an inability of habituation due to the PSP. The sleep deprivation 
procedure induced weight loss in all groups, especially in the first day, and this loss 
was greater in PPE group, possibly due to its deficit in food intake. Concerning the 
time-course of glucose, insulin and leptin plasma concentrations, there were no 
differences in blood glucose, but a gradual decrease in insulin and leptin levels 
throughout PSP. Finally, the association of PSP with food deprivation led to reduced 
plasma concentrations of glucose, insulin and leptin, and again PEE group showed 
lower values, reinforcing the idea that food deprivation during the dark phase may 
potentiate the metabolic effects of PSP. Our results suggest that the increase in food 
intake during the light phase is relevant for PSP animals and the metabolic 
consequences of sleep deprivation are exacerbated when food deprivation takes 
place during the dark phase. 
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